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L es hepatites aigues en France 
sont principalement d’origine 
virale, liees le plus souvent aux 
virus de l’hepatite A (5 %) et B (29 %), 
ou medicamenteuse dans les suites de la 
prise de paracetamol (7 %) ou d’autres 
medicaments hepatotoxiques (21 %). 
Une cause precise, a l’origine de l’hepa- 
tite aigue, n’est pas systematiquement 
retrouvee lors du bilan etiologique. Tou- 
tefois, le taux d’hepatite aigue cryptoge- 
netique est en diminution depuis la 
decouverte du virus de l’hepatite E 
(VHE) . Ainsi, le clonage du genome du 
VHE en 1990 permettait de lui attribuer 
certains cas d’hepatite aigue cryptogene- 
tique ayant les principaux caracteres epi- 
demiologiques et cliniques de l’hepatite 
A aigue, mais sans positivite associee des 
anticorps correspondants. 1 La decou- 
verte du VHE permettait egalement de 
remettre en question le diagnostic de 
certaines hepatites medicamenteuses et 
d’observer parfois au cours du suivi une 
forme chronique de la maladie virale. 2 Le 
VHE est a l’origine d’hepatites aigues 
dont F evolution est le plus souvent favo- 
rable. Contrairement au virus de l’hepa- 
tite A, le VHE peut aussi etre a l’origine 
d’hepatites chroniques mais uniquement 
chez des malades immunodeprimes. 3 


Un virus a ARN des reservoirs 
animaux 

Le virus de l’hepatite E est un virus nu, 
a ARN, d’environ 30 nm de diametre, 
avec une capside simple, a symetrie ico- 
saedrique. II est le seul virus du genre 
Hepevirus classe dans la famille des 
Hepeviridae. Le genome comporte 
3 cadres ouverts de lecture qui codent 
des proteines structurales ou non. Qua- 
tre genotypes et 24 sous-types sont indi- 
vidualises. Les genotypes du virus de 
l’hepatite E different selon le lieu devo- 
lution geographique, 1’hote potentiel 
infecte et le caractere evolutif de l’infec- 
tion virale (chronicite ou non) . Les geno- 
types 1 et 2, qui evoluent dans les pays en 
voie de developpement (Asie, Afrique, 
Amerique centrale), sont strictement 
humains et ne causent pas d’infections 
chroniques (fig. 1). Le genotype 3, qui 
est present principalement en Europe et 
aux Etats-Unis, infecte aussi bien 
l’homme que l’animal (sanglier, daim, 
cerf) et peut etre a l’origine d’infections 
chroniques chez les sujets immunodepri- 
mes. Le genotype 4, qui est decrit princi- 
palement au Japon et en Chine, infecte 
egalement l’homme et l’animal, mais n’a 
pas ete rapporte comme responsable 


d’une forme chronique de la maladie. Les 
animaux porteurs du VHE constituent 
ainsi un reservoir de contamination avec 
une possibility de transmission inter- 
espece (p. ex. du cochon vers le primate 
nonhumain). 4 

Une maladie emergente 
dans les pays industrialises 

Le virus de l’hepatite E a longtemps ete 
considere dans les pays occidentaux 
comme un virus exotique affectant uni- 
quement les populations des pays en voie 
de developpement ou emergents. Dans 
ces pays, ou le traitement des eaux n’est 
pas maitrise, le VHE se transmet par voie 
feco-orale principalement par la consom- 
mation d’eau contaminee ou d’aliments 
souilles. 6 Ainsi, l’hepatite E evolue dans 
ces regions selon un mode endemo- 
epidemique (genotypes 1 et 2) avec de 
rares cas de transmission interhumaine. 
Les cas d’hepatite E sporadique (genoty- 
pes 3 et 4) decrits dans les pays non 
endemiques (Europe, Etats-Unis, Japon, 
Nouvelle-Zelande) ont longtemps ete 
consideres comme le resultat d’une infec- 
tion contractee au cours d’un deplace- 
ment en zone endemie. Des donnees epi- 
demiologiques recentes montrent que 
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US3I Distribution geographique des genotypes du VHE chez I’homme (A) et le cochon (B). G : genotype ; VHE : virus de I’hepatite E. 
OG1 OG2 OG3 OG4. 


depuis plusieurs annees une proportion 
croissante de cas sporadiques en Europe 
est liee a une contamination autochtone 
et non plus importeeA 8 Les infections 
aigues autochtones par le VHE en France 
ont ete principalement rapportees par 
des equipes medicales des regions Midi- 
Pyrenees et Provence-Alpes-Cote d’Azur 
avec plus de 100 cas decrits a ce jour. 7 
Dans ces regions, l’incidence de l’hepa- 
tite E aigue pourrait etre similaire a celle 
de l’hepatite A. L’hepatite aigue autoch- 
tone est done devenue une veritable 
maladie emergente dans les pays indus- 
trialises. Une hepatite E aigue doit done 
etre recherchee en France, comme dans 
tout pays industrialise, lors du bilan etio- 
logique d’une hepatite aigue, y compris 
chez des malades n’ayant pas recemment 
voyage dans un pays endemique. 

Contamination alimentaire 

L’origine de la contamination de la 
majorite des cas autochtones rapportes 
dans les pays industrialises reste a preci- 
ser. Toutefois, deux sources de contami- 
nation ont ete recemment incriminees : la 
consommation de denrees alimentaires 
contaminees, et la voie parenterale par 
transfusion sanguine mais qui reste 
exceptionnelle. Plusieurs cas d’hepatite E 
aigue ont ete rapportes en France par une 
equipe marseillaise 9 et au Japon dans les 
suites de la consommation de foie de pore 
(sushi, figatellu) ou de cerf (sushi) 


consommes crus ou insuffisamment 
cuits. 9 Des etudes epidemiologiques ont 
retrouve la consommation de gibier 
comme facteur de risque d’infection par 
le virus de l’hepatite E. Le VHE, contenu 
dans le foie de pore, peut resister a une 
temperature de cuisson de 56 °C pendant 
une duree d’une heure alors qu’il est inac- 
tive par une cuisson plus breve (5 min) 
mais plus intense (191 °C avec 71 °C a 
coeur). 10 La consommation d’aliments 
cuits a coeur, comme maintenant recom- 
mandee en France par l’Agence nationale 
de securite sanitaire de l’alimentation et 
le ministere de la Sante, constitue l’une 
des bases de la prevention de la transmis- 
sion du VHE dans les pays industrialises. 
L’ensemble des donnees precedentes 
associe a l’existence d’une parfaite homo- 
logie des sequences virales du pore et de 
l’homme contribuent au fait que le VHE 
soit maintenant reconnu comme une zoo- 
nose. 11 Le pore constitue un reservoir 
majeur du VHE, comme Findiquent de 
nombreuses etudes epidemiologiques 
dans les pays industrialises, avec une 
seroprevalence du VHE de 10 a 100 % 
selon les elevages. 

Contamination par transfusion 
sanguine 

La transmission parenterale du virus 
de l’hepatite E est possible du fait de 
l’existence d’une phase de viremie au 
cours de la phase prodromique et d’un 


decalage de 1 a 2 semaines entre l’appari- 
tion de la viremie et le pic de transamina- 
ses. 3 Plusieurs cas de contamination par 
transfusion sanguine ont ete rapportes 
en Europe et au Japon, le premier d’en- 
tre eux par une equipe japonaise en 
2004. 12-14 Le risque de transmission du 
VHE est favorise par le fait qu’un dosage 
des transaminases n’est plus systemati- 
quement effectue lors d’un don de sang 
dans certains pays comme la France ou 
les Etats-Unis. Les dons de donneurs 
contamines asymptomatiques et cytoly- 
tiques ne sont done plus elimines. 12,14 II 
persiste egalement un risque de trans- 
mission du VHE dans les pays comme le 
Japon ou le dosage des transaminases a 
ete maintenu, en particulier lors de dons 
effectues par des donneurs viremiques 
mais asymptomatiques aussi bien au 
niveau clinique que biochimique. 12 

Outre l’origine alimentaire ou san- 
guine, d’autres cas de contamination par 
animaux mais bien plus anecdotiques ont 
recemment ete decrits, tels que celui 
d’un proprietaire contamine par son 
cochon domestique ou celui d’un chirur- 
gien contamine par un pore de labora- 
toire. 16 ' 16 

Seroprevalence: 2 a 9 % en Europe 

Dans les pays en voie de developpe- 
ment, le virus de l’hepatite E est 
endemo-epidemique. La seroprevalence 
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du VHE dans ces differents pays est com- 
prise entre 30 et 50 % alors que la conta- 
mination survient principalement chez 
l’adulte jeune. En Europe, elle est com- 
prise entre 2 et 9 % . En France (region 
parisienne et ouest de la France), elle 
est, chez les donneurs de sang, de 3,2 % 
et augmente avec l’age (5,1 % apres 
45 ans). 17 Une etude regionale realisee 
dans le sud-ouest de la France retrouvait 
une prevalence des anticorps anti-VHE 
superieure a 16 %, region dans laquelle le 
plus grand nombre de cas d’hepatite E 
aigue a ete rapporte a ce jour. 1719 

Hepatite E aigue: comparable 
a I’hepatite A 

Plus de formes fulminantes 
qu’avec I’hepatite A 

L’age moyen des malades atteints d’he- 
patite E aigue en France se situe entre 50 
et 60 ans. Les sujets atteints sont majori- 
tairement de sexe masculin. Comme 
dans l’hepatite A aigue, les formes pauci- 
ou asymptomatiques d’hepatite E aigue 
sont frequemment decrites dans les pays 
industrialises. Les formes symptoma- 
tiques sont le plus souvent icteriques, 
mais sans prurit associe. Les symptomes 
satellites de l’ictere sont varies, non spe- 
cifiques et comparables a ceux de l’hepa- 
tite A: anorexie, douleurs abdominales, 
nausees, vomissements, fievre, hepato- 
megalie. Des symptomes neurologiques 
sont retrouves dans 5 % des cas. Ils sur- 
viennent principalement lors de formes 
chroniques mais sont parfois retrouves 
dans des formes aigues. 20,21 Les manifes- 
tations cliniques neurologiques peuvent 
etre centrales ou peripheriques, a type 
d’encephalite ou syndrome de Guillain- 
Barre. Une guerison spontanee est fre- 
quente mais peut etre egalement obte- 
nue apres traitement antiviral. Ainsi, 
l’existence de manifestations neuro- 
logiques associees a une elevation des 
transaminases doit faire rechercher une 
hepatite E aigue. 

Devolution de l’infection par le VHE est 
le plus souvent spontanement favorable 
avec une regression rapide de l’ictere et 


une baisse progressive des transamina- 
ses. Dans les zones endemo-epide- 
miques, le taux de mortalite secondaire a 
une hepatite E aigue est compris entre 1 
et 4 % , pourcentage superieur a celui de 
l’hepatite A aigue. 6 Des taux superieurs 
de mortalite ont recemment ete rappor- 
tes a partir d’etudes retrospectives reali- 
sees dans des pays industrialises chez 
des malades symptomatiques (8 a 
11 %). 8,22 Dans les pays industrialises, la 
preexistence d’une hepatopathie chro- 
nique ainsi que l’age eleve du malade 
sont les deux principaux facteurs de 
risque favorisant la survenue d’une 
forme fulminante avec un risque de 
deces. 19 Ainsi, la recherche d’une surin- 
fection par le VHE devrait etre realisee 
en cas de decompensation inexpliquee 
d’une hepatopathie chronique. 23 

2 a 9 semaines d’incubation 

La periode d’incubation du VHE est de 
2 a 9 semaines (fig. 2). La viremie devient 
positive au cours de la phase d’incubation 
(7 a 15 jours avant le debut des sympto- 
mes), persiste pendant la phase sympto- 
matique (21 a 28 jours) et redevient 
negative lors de la regression des signes 
cliniques et de la normalisation des trans- 
aminases. L’excretion fecale du virus 
disparait en 1 a 2 semaines apres la nega- 
tivation de la viremie. En cas de suspicion 
de contamination, le VHE doit etre 
recherche dans les selles, meme en cas de 
viremie negative. L’ apparition des anti- 
corps de type immunoglobulines (Ig) M 


anti-VHE est parallele aux premiers 
signes cliniques et est suivie de l’appari- 
tion rapide des anticorps de type IgG 
anti-VHE . Les IgM anti-VHE sont detec- 
tables pendant une duree de 6 mois. Les 
IgG persistent plus longtemps mais per- 
dent tres vraisemblablement leur carac- 
tere protecteur au cours du temps. 

Apres absorption digestive, le VHE est 
vehicule par la veine porte vers le foie et 
se replique dans les hepatocytes. II est 
ensuite excrete dans la bile, puis elimine 
dans les selles. Le virus n’est pas directe- 
rnent cytopathogene. La cytolyse est 
principalement liee a la reponse immuni- 
taire cellulaire de l’hote. L’existence de 
formes asymptomatiques associees a une 
cytolyse moderee chez le patient immu- 
nodeprime et d’un decalage temporel 
entre l’apparition de la viremie et de l’ele- 
vation des transaminases lors d’une 
infection aigue constitue des arguments 
en faveur de l’existence d’une reponse 
immunomediee. L’existence de formes 
chroniques pourrait etre liee a un defaut 
de la reponse immunitaire cellulaire spe- 
cifique de type T contre le VHE. Le blo- 
cage de l’expression de certaines mole- 
cules costimulatrices et des recepteurs 
inhibiteurs, dont CTLA-4 et PD-1, des 
cellules T pourrait prevenir 1’evolution 
de l’infection aigue vers une forme chro- 
nique. 24 

Comment faire le diagnostic? 

Le diagnostic biologique d’une hepa- 
tite E aigue chez les sujets immuno- 
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competents repose sur la detection de 
TARN viral par biologie moleculaire dans 
le sang et/ou les selles et la detection des 
anticorps specifiques du VHE (IgG, IgM) 
dans un contexte de cytolyse aigue (ala- 
nine aminotransferase [ALAT] > ION). 
Differents tests immunoenzymatiques 
sont commercialises pour la detection des 
IgG et des IgM anti-VHE. La seule detec- 
tion des IgG anti-VHE ne permet pas d’af- 
firmer le caractere recent de l’infection 
virale mais temoigne d’un contact avec le 
vims. En theorie, la detection des IgM 
anti-VHE est en faveur d’une infection 
recente. Plus precisement, une positivite 
associee IgM-IgG retrouvee apres un pre- 
mier bilan n’ayant montre qu’une positi- 
vite isolee des IgM anti-VHE est tres forte- 
ment en faveur d’une hepatite E aigue. La 
sensibilite des tests IgM anti-VHE varie 
entre 80 et 90 % , et leur specificite entre 
80 et 95 %. Le defaut de sensibilite des 
IgM anti-VHE est le plus souvent secon- 
daire a une infection debutante (viremie 
positive avec anticorps negatifs) alors que 
les faux positifs sont en general lies a des 
reactions croisees en presence de serums 
hyperimmuns (reaction polyclonale non 
specifique liee a une infection aigue d’au- 
tre origine). Le test d’avidite des IgG anti- 
VHE, mis au point par le Centre national 
de reference du VHE, permet de mesurer 
la force de liaison des antigene-anticorps 
(Ag-Ac) des IgG et de distinguer ainsi une 
infection recente (faible force de liaison 
Ag-Ac) d’une infection ancienne. 25 

La detection du genome du VHE repose 
actuellement sur des techniques de 
reverse transcription polymerase chain 
reaction (RT-PCR) conventionnelle ou 
en temps reel « maison », car il n’existe 
pas a ce jour de trousse diagnostique reel- 
lement commercialisee. Seule la detec- 
tion du virus par RT-PCR dans le sang 
et/ou dans les selles permet de poser avec 
certitude le diagnostic d’hepatite E aigue. 
Neanmoins, l’absence de detection virale 
ne permet pas d’exclure le diagnostic 
d’infection virale en cas de prelevements 
tardifs effectues apres la negativation de 
la viremie (interet de la recherche de 
l’ARN du VHE dans les selles) . 


Hepatite E chronique: des groupes 
a risque 

L’excretion fecale du virus disparait 
environ 1 a 2 semaines apres la negativa- 
tion de la viremie. Cependant, des evolu- 
tions prolongees avec persistance de la 
viremie et de l’excretion virale ont ete 
decrites chez des malades traites par 
immunosuppresseurs, greffes, ou infec- 
tes par le virus de l’immunodeficience 
humaine (VIH) . Le premier cas decrit 26 
etait celui d’un malade atteint d’un lym- 
phome traite par chimiotherapie et allo- 
greffe de moelle, chez qui l’excretion 
fecale du virus persistait pendant 
10 mois. 26 Depuis, plusieurs autres obser- 
vations de malades ayant un lymphome 
ou une leucemie, traites ou non par chi- 
miotherapie, ont ete rapportees en 
France et au Japon. 27,28 

Parallelement, plusieurs cas d’hepa- 
tite E chronique etaient decrits chez des 
malades transplants ou infectes par le 
VIH. 2M3 L’ensemble des cas concerne des 
malades residant dans un pays industria- 
lise et porteurs d’une souche autochtone 
de type 3. L’infection aigue qui precede la 
phase chronique est le plus souvent pauci- 
ou asymptomatique, dominee par une 
asthenie isolee. Le mode de revelation des 
formes chroniques est variable, mais cor- 
respond le plus souvent a un tableau d’he- 
patite chronique asymptomatique dont 
1’evolution peut etre fibrosante. La surve- 
nue d’une cirrhose est parfois rapide et 
peut alors necessiter une nouvelle greffe 
hepatique chez des malades precedem- 
ment transplants. 33 Le diagnostic est 
done le plus souvent fait a l’occasion d’une 
hypertransaminasemie moderee et fluc- 
tuant. Les criteres de definition de l’hepa- 
tite E chronique chez le malade immuno- 
deficient sont precis. Le diagnostic est 
pose devant la detection de l’ARN du VHE 
pendant une duree superieure a 6 mois, 
associee ou non a la presence d’lgG et 
d’lgM anti-VHE (defaut frequent de sero- 
conversion) . La recherche d’ARN du VHE 
dans le sang et les selles doit done etre 
systematiquement effectuee en cas de 
suspicion d’une hepatite E chronique, y 


compris lors d’un taux subnormal et fluc- 
tuant de transaminases meme en l’ab- 
sence d’lgG et IgM anti-VHE. 

Patients transplants 

Les malades transplants, en particu- 
lar du rein ou du foie, constituent le prin- 
cipal groupe a risque d’hepatite E chro- 
nique. Une hepatite E aigue devient 
chronique chez pres de deux tiers de ces 
malades. 34 La consommation de gibier est 
le seul facteur de risque de contamination 
retrouve dans cette population. 35 Les fac- 
teurs de risque de chronicite sont un delai 
bref entre la transplantation et l’infection 
par le VHE, un niveau bas de plaquettes 
et de transaminases lors du diagnostic de 
l’hepatite E, un taux bas de lymphocytes, 
en particulier de CD2, CD3 et CD4, et la 
prescription de tracrolimus comme 
immunosuppresseur (vs ciclosporine). 34 
Le risque d’infection chronique chez les 
malades transplanted est lie a une infec- 
tion de novo posterieure a la greffe et non 
a la reactivation virale de sujets prealable- 
ment immunises porteurs d’anticorps de 
type IgG anti-VHE. 36 

Patients infectes par le VIH 

La seroprevalence pour le VHE des 
malades infectes par le VTH est comprise 
entre 2,8 et 9 %. 37,38 Les titres sero- 
logiques sont comparables a ceux retrou- 
ves dans la population generale des pays 
industrialises. L’existence d’une hepato- 
pathie chronique au stade de cirrhose 
pourrait etre liee a une seroprevalence 
plus elevee du VHE dans cette popula- 
tion. 39 Les deux premiers cas d’hepatite 
chronique observes chez des malades 
infectes par le VIH ont ete decrits en 
2009. 29,40 Depuis, deux nouveaux cas 
d’hepatite E chronique ont ete rapportes 
chez des malades ayant une immunite 
cellulaire alteree avec un nombre de lym- 
phocytes CD4 effondre. 41,42 L’infection 
virale est le plus souvent asymptoma- 
tique et decouverte lors d’une perturba- 
tion du bilan biologique hepatique. Devo- 
lution peut etre compliquee par une 
cirrhose de constitution rapide. Le diag- 
nostic d’hepatite E chronique doit done 
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etre envisage devant une perturbation 
prolongee du bilan biologique hepatique 
chez un malade infecte par le VIH, en 
particulier en cas de lymphopenie CD4. 
Le bilan etiologique doit comprendre non 
seulement un dosage des IgG et IgM anti- 
VHE mais egalement une recherche de 
virus dans le sang et les selles du fait d’un 
defaut ou d’un retard de seroconversion 
frequemment retrouve chez ces ma- 
lades. 42 

VHE et grossesse 

Dans les pays endemiques, la majorite 
des cas d’hepatite virale decrits chez les 
femmes enceintes sont liees au VHE 
(60 % des cas). 43 Des etudes epidemiolo- 
giques anciennes realisees dans les pays 
en voie de developpement, en l’absence 
d’outils serologiques et virologiques spe- 
cifiques montraient une frequence et une 
gravite superieures de l’infection virale E 
chez les femmes enceintes. Depuis, de 
nouvelles etudes ont confirme un taux de 
letalite compris entre 20 et 40 % lorsque 
l’infection survient au cours du troisieme 
trimestre de grossesse. 43 Une etude 
indienne recente confirmait un taux de 
letalite eleve chez les femmes enceintes 
apres infection par le VHE, mais compa- 
rable a celui des femmes non enceintes 
(51 vs 46 %). 44 De nouvelles etudes epi- 
demiologiques sont done necessaires 
dans les pays en voie de developpement 
pour confirmer la gravite potentielle de 
l’hepatite E aigue chez les femmes 
enceintes. La survenue d’une hepatite E 
aigue au cours de la grossesse est egale- 
ment a l’origine d’un risque majore de 
retard staturo-ponderal, de prematurite, 
et de mortalite du nouveau-ne. 

Plusieurs hypotheses physiopatholo- 
giques ont ete proposees pour expliquer 
la gravite de l’infection en fin de gros- 
sesse. Une hypothese immunologique a 
recemment ete avancee, avec un dese- 
quilibre de la balance Thl/Th2 et aug- 
mentation de la reponse Th2, non retrou- 
ve chez les femmes non enceintes. 46 Des 
modifications hormonales, liees plus par- 
ticulierement aux estrogenes et a la pro- 


gesterone, pourraient favoriser la repli- 
cation virale et accelerer ainsi l’apoptose 
des cellules hepatiques. Toutefois, les 
hypotheses precedentes ne permettent 
pas d’expliquer l’absence d’hepatite ful- 
minante autochtone chez les femmes 
enceintes dans les pays industrialises. Le 
seul cas d’hepatite E aigue rapporte 46 a 
ce jour en Europe est celui d’une femme 
du sud-est de la France atteinte d’hepa- 
tite aigue autochtone non fulminante 
devolution favorable aussi bien pour la 
malade que pour son nouveau-ne. Une 
etude epidemiologique frangaise mon- 
trait que la seroprevalence des femmes 
de plus de 45 ans est plus elevee que 
celle des femmes de moins de 34 ans 
(5,11 vs 2,42 %). 17 Ainsi, la conjonction 
de facteurs epidemiologiques, immuno- 
logiques et hormonaux conjointement a 
des facteurs virologiques (genotypes, 
sous-types, quasi-especes) pourraient 
expliquer la gravite des hepatites fulmi- 
nantes chez les femmes enceintes dans 
les regions endemiques mais egalement 
la variabilite de la severite l’hepatite E 
aigue en fonction des differents pays. 47 

Traitement antiviral et vaccination 

La survenue d’une hepatite E aigue 
chez un sujet immunocompetent ne 
necessite habituellement pas de traite- 
ment antiviral. L’interferon alpha et la 
ribavirine sont les deux traitements anti- 
viraux presents avec succes chez les 
malades immunodeprimes atteints d’une 
hepatite E chronique. 48 ' 49 Bien qu’ayant 
une efficacite certaine sur le VHE, 1’inter- 
feron alpha n’est pas le traitement de 
choix en raison d’une toxicite medullaire 
a l’origine d’une tricytopenie et d’un 
risque de rejet aigu, en particulier chez le 
greffe renal. La ribavirine est a ce jour le 
traitement le mieux documents pour 
traiter l’hepatite E chronique. La dose 
recommandee est de 600 a 800 mg/j pen- 
dant une duree de 3 a 6 mois. La dose 
doit etre adaptee a la fonction renale. La 
clairance virale est definie par une vire- 
mie negative 6 mois apres l’arret du trai- 
tement. Les malades doivent beneficier 


d’une surveillance virologique post-the- 
rapeutique du fait d’une rechute possible 
a l’arret du traitement antiviral. 

Apres des essais cliniques au Nepal et 
en Chine, un vaccin (HEV239) a recem- 
ment ete commercialise en Chine. 60 Alors 
que le HEV239 est bien tolere et efficace 
dans 100 % des cas, sa commercialisation 
reste encore hypothetique dans les pays 
endemo-epidemiques pour le VHE. • 
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summary Autochthonous hepatitis E: 
an emerging still unrecognized disease 

In developed countries, HEV infection was still recently 
considered as rare, and as an imported disease from 
endemic areas by travellers. Hepatitis E virus is now mainly 
recognized as an autochthonous disease in these countries. 
Although the sources and the routes of contamination 
remain uncertain, several cases of foodborne (zoonotic 
transmission) and blood borne transmission have been 
recently reported. HEV infection may evolve towards a 
chronic hepatitis in immunocompromised patients (mostly in 
solid organ transplant recipients and patients with HIV) 
which can evolve to cirrhosis. The mortality rates in 
industrialized countries seem to be higher than in endemic 
areas. By contrast, whereas mortality rate reaches 20% 
during pregnancy in developing countries, no death in 
pregnant woman secondary to an autochthonous case has 
been reported so far in developed countries. 

resume Hepatite E autochtone: une maladie 
emergente encore meconnue 

L’infection par le virus de I’hepatite E a tres longtemps ete 
consideree, dans les pays industrialises, comme une 
pathologie virale rare et importee. Aujourd'hui, les 
infections sont sporadiques et majoritairement 
autochtones. Les sources de contamination et les modes 
de transmission restent a ce jour mal identifies. Des cas de 
transmission du virus de I'hepatite E ont ete decrits par 
consommation de viande animale ou par voie parenterale. 
Le virus de I’hepatite E est a I'origine de formes chroniques, 
principalement chez les malades immunodeprimes 
(malades greffes et malades infectes par le VIH) avec une 
evolution possible vers la cirrhose. Le taux de mortalite 
rapporte dans les pays industrialises semble etre superieur 
a celui des pays en voie de developpement. Toutefois, la 
mortalite chez les femmes enceintes est de 20 % dans les 
pays en voie de developpement alors qu'aucun deces n’a 
ete rapporte pendant la grossesse, en cas d’hepatite 
aigue E autochtone, dans les pays industrialises. 
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